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学 位 論 文 内 容 の 要 旨
糸球体過剰波過は糸球体障害にとって重要な原因であると考えられてきた｡しかし､
糸球体硬化におけるICAM-1の役割については不明であった｡過剰波過を誘発した
状態での ICAM-1欠損の影響を調べるためにICAM-1+/+マウスと ICAMl1-/-7クス
に腎亜全摘を施行し糸球体-のマクロファー ジの侵入とメサンギウム基質の増生
TGF-β､IV型コラーゲンの発現を評価した｡
その結果 ICAM-I+/+マウスでは腎亜全摘によって糸球体内の ICAM-1､TGF-β､
IV型コラーゲンの増加と同時にマクロファー ジの浸潤やメサンギウム基質の増生が見
られたが ICAMl1-/'マウスではそれらが改善していた｡ICAM-1欠損により腎亜前摘出
後の過剰櫨過による糸球体障害が有意に改善した｡
これらの事から過剰波過は糸球体硬化の主たる要因であり､この機序の一つとして
ICAM-1の発現とマクロファージの浸潤が関与していると考えられる｡
論 文 審 査 結 果 の 要 旨
本研究は､糸球体硬化における ICAM-1の役割について､ICAMll+/+マウスとICAM-1+
マウスに腎亜全摘を施行して過剰ろ過を誘発したモデル実験系において､糸球体-のマ
クロファージの侵入とメサンギウム基質の増生､TGトβ･ⅠⅤ型コラーゲンの発現を評価
したものである.その結果､ICAM-1+では､ICAM-i+/'マウスで見られるTGF-β･ⅠⅤ型コ
ラーゲンの発現とともに生じる糸球体-のマクロファージの侵入とメサンギウム基質の
増生が有意に改善するという成績が得られた｡
本研究結果より､過剰ろ過によって生じる糸球体硬化の要因として､ICAM-1の発現と
マクロファージの侵入が関与することを示した価値ある業績と判断される｡
よって､本研究者は博士 (医学)の学位を得る資格があると認める｡
